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Резюме. 
Обзор литературы посвящен применению гипобарической адаптации в медицинской практике. Заключи-
тельная часть обзора посвящается патофизиологическому обоснованию применения методики гипобаро-
терапии. Приведены современные данные о влиянии гипобарической адаптации на состояние сердечно-
сосудистой, липидтранспортной, иммунной систем, бронхолегочного аппарата. Представлены данные о 
возможном использовании метода в онкологии, гастроэнтерологии, психиатрии.
Ключевые слова: гипобароадаптация, липидтранспортная система, система иммунитета, артериальная ги-
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Abstract.
This article presents literature data review concerning the application of hypobaric adaptation method in medical 
practice. Rather much attention is paid to pathophysiological substantiation of this method  clinical use. Modern 
data regarding hypobaric adaptation influence on the state of the cardiovascular system, the immune system, lipid 
transportation and bronchial tree apparatus are also analyzed. Potential practical benefits of hypobaric adaptation 
use in oncology, gastroenterology and psychiatry are discussed.
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Патофизиологическое обоснование 
применения метода
Сущность метода гипобарической 
адаптации (гипобарическая терапия, гипо-
барическая гипокситерапия, прерывистая 
гипобарическая гипокситерапия, адапта-
ция к периодическому действию гипоксии) 
состоит в создании для организма условий 
пониженного атмосферного давления при 
понижении парциального давления кисло-
рода и постоянном процентном соотноше-
нии составляющих атмосферного воздуха. 
Технологии гипобаротерапии могут быть 
осуществлены либо в естественных услови-
ях (при пребывании пациента в среднегорье 
или высокогорье), либо при использовании 
«искусственного высокогорья», создаваемо-
го в условиях барокамер с пониженным ат-
мосферным давлением [1, 2].
Главным действующим на живой ор-
ганизм фактором горного климата является 
снижение парциального давления кислорода 
(рО
2
) во вдыхаемом воздухе. Организм попа-
дает в условия кислородного голодания при 
пониженном давлении и реагирует на гипок-
сию, в первую очередь, увеличением минутно-
го объема дыхания и кровообращения. Лишь 
затем запускаются внутриклеточные реакции 
адаптации. При умеренной гипоксии в каждой 
клетке включаются реакции активной адапта-
ции, направленные на сохранение энергетиче-
ского гомеостаза.
Установлена тесная связь компенсатор-
но-приспособительных процессов, обеспе-
чивающих неспецифическую резистентность 
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ным экстремальным воздействиям. Повыше-
ние неспецифической резистентности организ-
ма, развивающейся при адаптации к гипоксии, 
может играть важную роль в профилакти-
ке и лечении ряда заболеваний, повышении 
устойчивости к неблагоприятным факторам 
внешней среды. Кислородный гомеостаз обе-
спечивается сопряженным функционирова-
нием органов внешнего дыхания, кровообра-
щения, гемопоэза, системами биологических 
(аэрогематический, гематопаренхиматозный) 
барьеров, тканевым дыханием и нейрогумо-
ральными механизмами. Универсальным для 
всех этапов транспорта показателем кисло-
родного обеспечения организма служит пар-
циальное давление (напряжение) кислорода [3, 
4]. Для каждого этапа транспорта кислорода 
существуют оптимальные физиологические 
пределы этого показателя, обеспечивающие 
наилучшие условия утилизации кислорода. 
Нарушение в деятельности системы транспор-
та кислорода на любом этапе может быть при-
чиной гипоксии.
Поскольку большая часть потребляемо-
го организмом кислорода расходуется на окис-
лительное фосфорилирование, то при гипок-
сии, прежде всего, снижается концентрация 
АТФ. Наряду с энергетическим дефицитом в 
условиях кислородной недостаточности нака-
пливаются недоокисленные продукты: восста-
новленные пиридиннуклеотиды, органические 
кислоты - пировиноградная и молочная, ряд 
метаболитов цикла трикарбоновых кислот. 
В условиях закисления внутриклеточной сре-
ды могут изменяться активность клеточных 
ферментов, интенсивность образование стеро-
идных гормонов, нейромедиаторов и других 
биологически активных веществ. Накаплива-
ются токсические продукты метаболизма, что 
приводит к еще более глубоким нарушениям 
функций организма. Гипоксия, независимо от 
механизмов ее развития, приводит не только к 
прекращению процессов синтеза структурных 
компонентов мембран, но и к их непосред-
ственному разрушению. Происходит серия по-
следовательных реакций: гипоксия, снижение 
уровня АТФ, увеличение концентрации вну-
триклеточного кальция, активация мембран-
ных фосфолипаз, снижение электрической 
стабильности мембран, увеличение ионной 
проницаемости мембран, разобщение тка-
невого дыхания и фосфорилирования и, как 
следствие, гибель клеток от недостатка энер-
гии [1].
Накоплены обширные сведения об эф-
фективности различных режимов высокогор-
ной адаптации. Даже непродолжительное (4 
дня) пребывание в горах на высоте 3000-4300 
м оказалось достаточным для облегчения про-
цесса адаптации. Имеются данные, что устой-
чивость организма к кислородному голода-
нию повышается независимо от того, является 
ли гипоксическое воздействие непрерывным в 
течение определенного времени или действует 
периодически [5]. По всей видимости, наибо-
лее эффективной является ступенчатая адапта-
ция к гипоксии [6].
Гипоксия вызывает сложную перестрой-
ку функционирования различных систем ор-
ганизма, которую можно разделить на две 
большие группы: изменения, направленные на 
обеспечение доставки к тканям необходимого 
количества кислорода, и приспособительные 
изменения тканей к функционированию в ус-
ловиях кислородной недостаточности. В осно-
ве этих реакций лежат механизмы, обеспечива-
ющие: 1) достаточное поступление кислорода в 
организм при его дефиците в окружающей сре-
де; 2) поступление кислорода к жизненно важ-
ным органам в условиях гипоксемии; 3) способ-
ность тканей утилизировать кислород при его 
низком напряжении; 4) поддерживать образо-
вание АТФ методом субстратного фосфорили-
рования за счет гликолиза. Согласно концеп-
ции Ф.З.Меерсона [1, 7], адаптация к гипоксии 
протекает в несколько стадий и заканчивает-
ся формированием нового функционального 
уровня, который автор называет «системным 
структурным следом». Первая стадия - сроч-
ной адаптации к гипоксии - характеризуется 
мобилизацией систем ответственных за транс-
порт кислорода, развитием неспецифического 
стресс-синдрома и перестройкой деятельности 
высших отделов ЦНС. Во второй стадии - пе-
реходной адаптации - происходит активация 
биосинтеза нуклеиновых кислот и белков в 
широком круге органов и систем. В это время 
наблюдается пролиферация клеток эритроид-
ного ряда, увеличение дыхательной поверх-
ности легких, мощности сердечно-сосудистой 
системы, способности клеток головного мозга 
более эффективно утилизировать кислород. 
Третья стадия - устойчивой адаптации - харак-
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теризуется завершением формирования ново-
го функционального состояния.
Наиболее важным для состояния адап-
тации следует считать развивающуюся спо-
собность организма утилизировать кислород 
при низком его парциальном давлении, выра-
батывая при этом энергию, необходимую для 
нормальной жизнедеятельности. Определен-
ное значение имеет установление правильно-
го соотношения между вентиляцией легочной 
ткани и кровотоком в легких. Важным физио-
логическим критерием совершенства адапта-
ции к высотной гипоксии является сочетание 
минимальной легочной вентиляции и мак-
симальной аэробной мощности. Важнейшее 
значение играет метаболическая перестройка 
организма, обеспечивающая достаточную вы-
работку энергии в гипоксических условиях.
Сформировавшееся в процессе адапта-
ции к гипоксии новое функциональное со-
стояние в большей или в меньшей степени 
охватывает все органы и ткани организма и 
обеспечивает повышение резистентности ко 
многим другим факторам. Многолетнее из-
учение процессов адаптации к стрессорным 
ситуациям позволили Ф.З.Меерсону сформу-
лировать концепцию о стресс-лимитирующих 
системах организма, которая получила широ-
кое признание. Согласно этой концепции, об-
щая адаптационная стресс-реакция не только 
предшествует развитию устойчивой адапта-
ции, но и играет важную роль в ее формиро-
вании. Это осуществляется за счет мобилиза-
ции энергетических и структурных ресурсов 
организма и использования их для преимуще-
ственного обеспечения систем, ответственных 
за адаптацию к гипоксии, в которых форми-
руется системный структурный след. Большую 
роль играет непосредственное влияние стрес-
сорных гормонов и медиаторов на функцию 
клеток различных систем, в которых форми-
руется системный структурный след, а также 
прямое действие стрессорных гормонов на 
систему, ответственную за адаптацию - липо-
тропный эффект стресса, антиоксидантный 
эффект, постстрессорная активация синте-
за белка. По мере формирования системного 
структурного следа нарушения гомеостаза со-
ставляющие стимул стресс-реакции исчезают, 
и сама стресс-реакция, сыграв свою роль в 
становлении адаптации, постепенно ликвиди-
руется. В том случае, когда действует необыч-
но сильный раздражитель, препятствующий 
реализации адаптации, нарушения гомеостаза 
сохраняются долго. В результате длительного 
и интенсивного действия глюкокортикоидов и 
катехоламинов могут возникать так называе-
мые стрессорные заболевания, часто встреча-
ющиеся в настоящее время.
Адаптация к гипоксии сопровождается 
увеличением мощности стресс-лимитирующих 
систем. Этот процесс обеспечивается как цен-
тральными регуляторными механизмами, так 
и механизмами, реализующимися на уровне 
тканей. По данным Ф.З.Меерсона [1], в коре 
головного мозга в процессе адаптации к ги-
поксии на 50% возрастает концентрация РНК 
и в 2 раза - синтез белка. Эти структурные из-
менения не только способствуют повышению 
устойчивости к гипоксии, но и влияют на со-
вершенствование условно-рефлекторной дея-
тельности ЦНС. Показано, что у адаптирован-
ных животных острый эмоционально-болевой 
стресс не вызывал увеличения концентрации 
норадреналина в миокарде, в то время как у 
неадаптированных животных концентрация 
этого медиатора уменьшалась на 35%. При 
адаптации к гипоксии наблюдается значи-
тельное увеличение в крови и миокарде про-
стагландина Е и простациклина. Одновремен-
но обнаруживается мобилизация опиоидных 
пептидов. Учитывая, что опиоидные пептиды 
блокируют адренергические эффекты на уров-
не мозга, а простагландины на уровне испол-
нительных органов, эти реакции существенно 
снижают неблагоприятное влияние стрессор-
ных воздействий. Противострессорная защи-
та у адаптированных животных проявляется 
также предотвращением выхода в кровь цито-
зольных и лизосомальных ферментов, обычно 
наблюдаемых после тяжелого стресса. Адап-
тация к гипоксии увеличивает активность 
холестерин-7α-гидроксилазы, которая играет 
важную роль в окислении холестерина в жир-
ные кислоты. Предварительная адаптация 
к гипоксии повышает активность антиокси-
дантного фермента супероксиддисмутазы и 
одновременно предупреждает активацию пе-
рекисного окисления липидов. Рассмотренные 
данные свидетельствуют о том, что в процессе 
адаптации к гипоксии повышается устойчи-
вость организма к стрессорным воздействиям, 
а также возникают реакции, ограничивающие 
факторы риска ишемической болезни сердца. 
10
Как уже отмечалось, существенной чер-
той адаптации к гипоксии является активация 
синтеза РНК и белка, которая наблюдается 
не только в мозге, но и во многих других жиз-
ненно важных органах. Итогом такой актива-
ции является увеличение массы легких, их ды-
хательной поверхности и количества альвеол, 
гипертрофия и увеличение функциональных 
возможностей сердца, увеличение количества 
сосудов в мозге, сердце, скелетных мышцах 
и емкости коронарного русла, увеличение 
количества эритроцитов и содержания гемо-
глобина в крови, а также концентрации ми-
оглобина в скелетных мышцах и миокарде. 
Наблюдается увеличение мощности системы 
энергообеспечения на клеточном уровне, что 
обусловлено увеличением количества мито-
хондрий, активности ферментов дыхательной 
цепи, а также увеличением интенсивности 
гликолиза [8]. Одновременно с этим наблюда-
ется снижение основного обмена и экономное 
использование кислорода тканями. Это обу-
славливает снижение потребления организ-
мом кислорода на уровне моря и достаточно 
высокое потребление кислорода на высоте. 
Снижение потребления кислорода сердцем 
обусловливает увеличение эффективности 
сократительной функции миокарда. Сердце 
у адаптированных людей в обычных усло-
виях потребляет кислорода на 30-40% мень-
ше, чем у не адаптированных. За счет этого 
расширяются резервные возможности сер-
дечно-сосудистой системы и увеличивается 
физическая работоспособность. Этому также 
способствует увеличение мощности аппарата 
симпатической регуляции сердца [9, 10]. Та-
ким образом, рассмотренные данные позво-
ляют заключить, что адаптация к гипоксии не 
только расширяет функциональные резервы 
организма и повышает физическую работо-
способность, но и за счет увеличения сети со-
судов в жизненно важных органах защищает 
их от ишемических повреждений.
При адаптации организма к гипоксии 
весьма важно, что в условиях целостного 
организма гипоксия возникает не только в 
результате уменьшения содержания кисло-
рода во вдыхаемом воздухе, но и не является 
монопольной принадлежностью патологии. 
Напротив, это явление составляет необходи-
мый элемент жизни здорового организма в 
форме гипоксемии или относительной тка-
невой гипоксии, оно периодически реали-
зуется при значительных нагрузках на орга-
низм в целом или на определенные органы и 
системы.
Соответственно организм обладает сло-
жившимся в процессе эволюции эффективным 
аппаратом противогипоксической защиты: 
в ответ на гипоксию, вызванную большими 
нагрузками или снижением содержания кис-
лорода во вдыхаемом воздухе, он реализует 
вначале срочную, но неустойчивую, а затем 
устойчивую долговременную адаптацию.
Некоторые исследования показали, 
что после 10 ежедневных сеансов гипоба-
рической перемежающейся гипоксии отчет-
ливо повышалась устойчивость человека к 
воздействию стресс-факторов с сохранением 




Важным является вопрос о режимах 
проведения гипобаротерапии (ГБТ). Обычно 
исходят из принципов соответствия началь-
ной высоты пороговому уровню воздействия 
гипоксии; ступенчатого, постепенного уве-
личения высоты до значений, при которых 
эффективно действуют приспособительные 
механизмы, адекватности временных параме-
тров срокам развития устойчивой адаптации. 
Установлено, что высоты до 2000 м являются 
индифферентными для большинства здоровых 
людей [5, 10, 11], поэтому в качестве началь-
ной выбирается высота, равная 1500 м. Пока-
зано также, что наиболее эффективные высо-
ты для проведения сеансов ГБТ находятся в 
диапазоне 3000-4000 м; в пределах этих высот 
организм эффективно компенсирует действие 
гипоксии.
В настоящее время используется следую-
щая базисная схема гипобаротерапии [12]:
- «ступенчатые» подъемы на высоту 
1500, 2000, 2500, 3000 и 3500 метров над уров-
нем моря;
- подъем на «рабочую высоту» 3500 ме-
тров, на которой пациенты находятся не менее 
шестидесяти минут;
- «подъем» осуществляется со скоростью 
3-5 метров в секунду, «спуск» – со скоростью 
3-5 метров в секунду;
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- после прохождения баросеанса пациен-
ты наблюдаются медработниками в барозале 
в течение 30-40 минут;
- курс лечения состоит из 20 сеансов. 
Пребывание пациентов на высоте 3500 м 
имеет характерную динамику: в течение пер-
вых 3-5 дней субъективных изменений состо-
яния пациенты не отмечают. Затем в течение 
3-4 дней наступает психоэмоциональный и 
физиологический спад, что проявляется в виде 
неустойчивого эмоционального состояния, 
чувства вялости, разбитости. У небольшой 
части больных может наступить не резко вы-
раженное обострение основного заболевания, 
которое исчезает к 10-му дню лечения, после 
чего у всех пациентов наступает прогрессиру-
ющее улучшение состояния: повышение пси-
хоэмоциональной устойчивости, улучшение 
сна, повышение работоспособности, исчезно-
вение головных болей.
Указанные эффекты сохраняются на 
протяжении 6-12-х месяцев после курса гипо-
баротерапии, причем отмечается четко выра-
женная тенденция к нарастанию позитивных 
изменений во времени (формирование «струк-
турного следа» по Ф.З. Меерсону).
Метод гипобароадаптации применяют 
для лечения хронических неспецифических за-
болеваний легких, бронхиальной астмы (БА) и 
других респираторных аллергозов.
Повышение общей неспецифической 
устойчивости организма включает в себя улуч-
шение всех показателей иммунитета. Гипоксия 
непосредственно действует на гладкую мускула-
туру бронхов, устраняя их спазм. Этому способ-
ствует также стимуляция β-адренорецепторов 
бронхов в условиях кислородной недостаточ-
ности. Кроме того, снижение парциального 
давления кислорода во вдыхаемом воздухе 
устраняет избыточную элиминацию углекисло-
ты, характерную для больных с бронхиальной 
обструкцией. Этот фактор также способствует 
расширению бронхов. Под влиянием гипокси-
ческого стимула усиливается мукоциллиарный 
клиренс, что наряду с дилатацией бронхов об-
легчает отхождение мокроты.
Известно, что при сформировавшейся 
адаптации к гипоксии увеличивается ёмкость 
микроциркуляторного русла [13], что обеспе-
чивает улучшение лёгочной гемодинамики. 
При гипоксии наблюдаются благоприятные 
изменения функции внешнего дыхания: умень-
шается число дыхательных движений при ро-
сте дыхательного и минутного объёмов дыха-
ния, возрастают альвеолярная вентиляция и 
потребление кислорода, форсированная жиз-
ненная ёмкость легких, а также улучшается 
проходимость бронхов всех калибров по дан-
ным пневмотахометрии (кривая «поток-объ-
ём»). Показано [14], что проведение гипокси-
ческих тренировок у больных бронхиальной 
астмой ведет к межсистемной и внутрисистем-
ной синхронизации циркадианных ритмов и 
восстановлению ритма диастолического арте-
риального давления и суточного ритма окси-
гемоглобина.
Накоплен большой опыт по лечению 
прерывистой гипоксией бронхиальной астмы. 
Положительный эффект терапии наблюда-
ется у больных как с атопической, так и ин-
фекционно-зависимой бронхиальной астмой. 
Показанием к использованию гипоксической 
стимуляции служит легкое, среднетяжелое и 
тяжелое течение бронхиальной астмы, вклю-
чая ее гормонозависимую форму.
При лечении больных бронхиальной 
астмой заметное улучшение состояния насту-
пает уже после первых сеансов баротерапии. 
Эффективность лечения при первом курсе 
баротерапии наблюдалась у 87% детей и 70% 
взрослых. Установлено, что у детей, больных 
атопической формой бронхиальной астмы, 
под влиянием адаптации к периодическому 
действию гипоксии происходило улучшение 
течения заболевания, которое проявлялось 
в виде уменьшения приступов удушья, их ча-
стоты и тяжести в течение 3-х месяцев после 
курса лечения, повышения эффективности 
бронхолитиков. У 2/3 детей приступов уду-
шья за указанный промежуток времени не от-
мечалось, хотя ранее они регистрировались с 
частотой 1-2 раза в месяц. У 20% детей при-
ступы сохранились с той же частотой, но зна-
чительно легче снимались астмопентом или 
эуфиллином без необходимости госпитализа-
ции и внутривенного введения препаратов. И 
лишь у 8% больных частота и тяжесть присту-
пов остались без изменений [9, 10]. При при-
менении стандартных схем гипобаротерапии 
Г.Д.Алеманова и соавт. [15] получили эффект 
у 90,5% пролеченных.
Следует отметить, что клинический эф-
фект метода не был связан с элиминацией ан-
тигена или с устранением контакта с ним, т.к. 
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все пациенты находились в тех же условиях, 
что и до лечения, за исключением полуторача-
сового периода их ежедневного пребывания в 
барокамере на протяжении цикла адаптации. 
Показана высокая эффективность метода при 
лечении поллиноза [16].
Отмечено, что в ряде случаев уже одно 
пребывание в барокамере на высоте может в 
некоторых случаях приводить к купирова-
нию приступа удушья. Больные, у которых в 
равнинных условиях имеют место признаки 
бронхообструкции отмечают на высоте подъ-
ема (3500 м над уровнем моря) значительное 
улучшение состояния, исчезает отдышка, 
хрипы в легких, повышается (на 15-20%) ско-
рость форсированного выдоха за 1 секунду. 
Это, возможно, связано с пребыванием боль-
ных бронхиальной астмой в оптимальных 
погодно-климатических условиях, которые 
в гипобарокамере прямо противоположны 
тем, которые приводят к приступу БА: низкое 
барометрическое давление (около 400 мм рт. 
ст.), пониженная относительная влажность 
(около 40%), стабильная температура (18°С) 
[17, 18]. Это наблюдение интересно тем, что 
дает возможность предположить еще один ме-
ханизм лечебного воздействия гипобаротера-
пии, кроме эффектов развития долгосрочной 
адаптации у больных бронхиальной астмой. 
Этот лечебный механизм может быть связан с 
пребыванием организма в оптимальных эко-
логических условиях. Нахождение организ-
ма в неблагоприятных условиях приводит к 
персистирующим обострениям бронхиальной 
астмы, «самоподдержанию» патологического 
процесса. Нахождение пациента в условиях 
экологического оптимума может разрывать 
патологический круг.
Полученные результаты указывают на 
благоприятные для больных бронхиальной 
астмой изменения функциональных легочных 
показателей. Отмечено повышение форсиро-
ванной скорости выдоха за 1 секунду (FEV
1
) 
через месяц после окончания лечения (1,7+0,13 
против 2,1+0,25, Р<0,05), что свидетельствует 
о продолжающемся формировании «структур-
ного следа». Происходит повышение индекса 
Тиффно (65+2,6% против 77+7,0%, Р<0,05). 
Обращает на себя снимание снижение макси-
мальной вентиляции легких (MVV) с 61+5,2 л 
до 55+7,4 л, что позволяет думать о более эко-
номном функционировании легких.
Метод гипобаротерапии применяется 
для лечения заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Известно, что у жителей высокогор-
ных районов (2800-4200 м) значительно реже, 
чем у жителей равнинных областей, встреча-
ется ишемическая болезнь сердца. Также, в 
отличие от условий низкогорья, на высотах 
не наблюдается увеличение частоты ишемиче-
ской болезни сердца по мере увеличения воз-
раста обследуемых. Имеются сведения, что бо-
лее низкое парциальное давление кислорода в 
горах обуславливает большую продолжитель-
ность жизни горцев [19].
Адаптация к гипоксии нормализует 
нервно-гуморальную регуляцию сердца, по-
вышает содержание миоглобина в миокарде, 
уменьшает потребность миокарда в кисло-
роде, способствует накоплению макроэргов 
(АТФ, креатининфосфата). Происходит уве-
личение емкости коронарного русла как за 
счет непосредственного коронаролитическо-
го действия гипоксического стимула, так и 
за счет раскрытия ранее не функционировав-
ших капилляров и образования новых микро-
сосудов. Все это обусловливает увеличение 
устойчивости миокарда к гипоксии, а, следо-
вательно, и к ишемическим повреждениям. 
Кроме того, адаптация к гипоксическому воз-
действию обладает антиаритмическим эффек-
том. Это связано как с антиишемическим, так 
и с антистрессовым влиянием гипоксическо-
го стимула [1, 9]. Показано, что адаптация к 
гипоксии предотвращает как артериальную 
гипотонию, так и артериальную гипертензию 
у генетически предрасположенных крыс [20]; 
возможно, механизмы связаны с нормализа-
цией NO-зависимых реакций сосудов.
После курса лечения отмечается измене-
ние или исчезновение приступов стенокардии, 
уменьшение количества экстрасистол при су-
точном мониторировании, положительная ди-
намика ЭКГ, рост физической работоспособ-
ности [10, 21, 22].
Адаптация к гипоксии воздействует 
также на ряд патологических процессов, яв-
ляющихся основными звеньями патогенеза 
артериальной гипертензии. Применение пре-
рывистой гипокситерапии показано при I и 
II стадиях артериальной гипертензии, за ис-
ключением гипертонических кризов. У боль-
ных артериальной гипертензией субъективное 
улучшение наблюдалось в 96,8% случаев по-
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сле сеансов ГБТ [13]. Артериальное давление 
(систолическое и диастолическое) уменьша-
лось в среднем на 12-17%; это снижение было 
стабильным в течение 6 месяцев и лишь при 
артериальной гипертензии II степени через 
полгода после прохождения курса лечения от-
мечалось его некоторое увеличение. В резуль-
тате адаптации к гипоксии достоверно снижа-
ется как систолическое, так и диастолическое 
артериальное давление, нормализуются пока-
затели центральной гемодинамики, уменьша-
ется психоэмоциональная напряженность. По 
имеющимся данным, гипоксическая стимуля-
ция обеспечивает надежный лечебно-профи-
лактический эффект в течение 6 месяцев у 80% 
больных артериальной гипертензией.
В настоящее время ведутся исследования 
по применению метода гипобаротерапии для 
лечения ишемической болезни сердца. 
В основе эффектов гипобаротерапии при 
ишемической болезни сердца, по всей видимо-
сти, лежит феномен ишемического преконди-
ционирования [23, 24]. Суть его заключается в 
том, что адаптированный кардиомиоцит (то 
есть подвергшийся кратковременным эпизо-
дам ишемии) становится более устойчивым к 
длительному эпизоду критической ишемии. 
Клиницистам известно, что пациенты, ис-
пытывавшие стенокардические приступы (то 
есть эпизоды преходящей ишемии миокарда) 
в течение нескольких недель перед инфарктом 
миокарда, переносят его значительно лучше, 
чем те, у кого он развивается внезапно. Точ-
ные механизмы феномена ишемического пре-
кондиционирования неизвестны; обсуждают-
ся возможные концепции, которые связаны с 
индукцией гипоксия-индуцированного фак-
тора [25], регуляцией апоптоза [26]. Итогом 
молекулярных событий является уменьшение 
энергетического запроса прекондициониро-
ванного кардиомиоцита, снижение скорости 
катаболизма макроэргов и внутриклеточного 
ацидоза. Поэтому патофизиологически обо-
снованным представляется технология систем-
ной адаптации («системного ишемического 
прекондиционирования») к гипоксии, что мо-
жет позволить «включить» молекулярные ме-
ханизмы, повышающие устойчивость кардио-
миоцита к ишемии. Клинические результаты 
следует признать обнадеживающими [13, 27]. 
В одном из последних исследований [28] пока-
зано, что у пациентов со стенокардией напря-
жения II функционального класса гипобаро-
терапия благоприятно  влияет на клиническое 
течение заболевания.
Показано, что у больных артериальной 
гипертензией среднее систолическое давление 
снижается после курса гипобароадаптации 
(158+8,8 мм.рт.ст. против 136+3,8 мм.рт.ст.). 
Более выражены эффекты гипобарической 
адаптации на диастолическое артериальное 
давление (99,2+9,17 мм.рт.ст. против 77+8,2 
мм.рт.ст.). Важным показателем адаптации 
организма к гипоксии является частота пуль-
са. До лечения она в покое составила 73+1,2 
мин-1, после физической нагрузки (20 приседа-
ний) – 90+2,5 мин-1. После курса гипобароте-
рапии в покое она осталась такой же (75+2,6 
мин-1), а после физической нагрузки суще-
ственно снизилась по сравнению с таковой до 
лечения (82+3,0 мин-1; Р<0,05). Следует обра-
тить внимание на статистически достоверное 
снижение частоты пульса у больных артери-
альной гипертензией (73+13 против 68+3,2 
мин-1, Р<0,05) [29].
Имеются также данные об антиатероген-
ном эффекте адаптации к гипоксии. У жителей 
высокогорья содержание атерогенных фрак-
ций липопротеинов в крови (как и распро-
страненность ишемической болезни сердца) 
достоверно ниже, чем у жителей низин: так, 
гиперхолестеринемия в первом случае имела 
место в 0,4%, во втором – в 3,2% (Р<0,05). На 
снижение содержания общего холестерина, 
ХС ЛПНП, повышение ХС ЛПВП в ближай-
шие и отдаленные сроки после проведения 
курса гипобаротерапии указывают ряд авто-
ров [13, 15].
Высказано предположение, что вы-
раженность гиполипидемического эффекта 
зависит от исходного состояния липидтран-
спортной системы. В общей группе больных 
изменений в содержании общего ХС практи-
чески не отмечено (5,3+0,13 ммоль/л против 
5,2+0,21 ммоль/л); уровень ХС ЛПВП и ХС 
ЛПНП в течение лечения практически не ме-
няется. Следует обратить внимание на незна-
чительное снижение индекса атерогенности 
(2,7+0,19 против 2,5+0,17). Невыраженные из-
менения связаны с тем, что исходный средний 
индекс атерогенности был в пределах нормы. 
Незначительное падение уровня общего холе-
стерина отмечено и в группе больных, имев-
ших его более 5,2 ммоль/л (5,8+0,44 ммоль/л 
14
против 5,6+0,17 ммоль/л). В то же время, суще-
ственное падение ОХС отмечено у лиц, с его 
исходным уровнем более 6,0 ммоль/л (6,5+0,29 
ммоль/л против 5,4+2,2 ммоль/л); важно отме-
тить, что имеется тенденция к падению ОХС 
и через месяц после лечения (5,1+1,5 ммоль/л) 
[30, 31, 32].
Гипокситерапия применяется в онко-
логической практике. Одним из наиболее эф-
фективных методов лечения новообразований 
является лучевая терапия. Наличие противо-
лучевой защиты не пораженных опухолью 
тканей объясняется, с одной стороны, дей-
ствием известного в радиобиологии феномена 
«кислородного эффекта», а с другой стороны 
– повышением неспецифической устойчивости 
организма пациентов за счет адаптации к ги-
поксии. Что касается опухолевых клеток, то 
они из-за постоянного пребывания в условиях 
кислородной недостаточности адаптированы 
к гипоксии и на фоне дыхания гипоксической 
смесью их радиочувствительность не падает. 
У пациентов резко снижается частота и вы-
раженность непосредственной реакции на лу-
чевую терапию, а также отдаленных лучевых 
повреждений [33]. Важным достижением явля-
ется также более высокая выживаемость онко-
логических больных, лечившихся с примене-
нием гипокситерапии. Гипоксирадиотерапия 
успешно используется при лечении ряда онко-
логических заболеваний: опухолей молочной 
железы, лёгких, желудка, пищевода, лимфо-
грануломатоза. Достоинством гипоксической 
стимуляции является также её положительное 
модифицирующее действие при использова-
нии различных химиопрепаратов, обладаю-
щих токсическими свойствами.
Таким образом, возможное применение 
гипокситерапии при онкологических забо-
леваниях: снижение побочного действия ио-
низирующей радиации при лучевой терапии, 
повышение эффективности лучевой терапии; 
снижение побочного действия химиотера-
певтического лечения злокачественных ново-
образований; повышение неспецифической 
устойчивости онкологических больных.
Применение гипобаротерапии так же 
эффективно при железодефицитных анемиях. 
Снижение напряжения кислорода в артериаль-
ной крови стимулирует синтез эритропоэтина 
в почках. Эритропоэтин, в свою очередь, ак-
тивирует функцию красного ростка в костном 
мозге, в результате чего увеличивается коли-
чество эритроцитов в крови. Полицитемия со-
провождается увеличением содержания гемо-
глобина, что обусловлено влиянием гипоксии 
на всасывание железа в тонком кишечнике, 
которое интенсифицируется. Из вышеизло-
женного следует, что адаптация к гипоксии 
является патогенетической терапией анемий, 
связанных с нарушением пластической функ-
ции костного мозга или дефицитом железа.
В.С.Новиков и соавт. [34] лечили 69 боль-
ных железодефицитной анемией, применяя 
20-дневный курс гипобаротерапии. Следует 
отметить два основных вывода из работы: во-
первых, немедикаментозным способом полу-
чен отличный клинический эффект, который 
был стойким; во-вторых, среднесуточный при-
рост эритроцитов и гемоглобина был выше у 
лиц, получавших курс гипобаротерапии.
При изучении гематологических показа-
телей лиц, прошедших курс гипобаротерапии, 
не выявлено негативных сдвигов в формуле 
периферической крови на протяжении курса 
гипобароадаптации и через 1 месяц после нее. 
На фоне лечения отмечается достоверное по-
вышение числа лейкоцитов (Р<0,05), которое 
тем не менее остается в пределах физиологи-
ческой нормы. Рост числа лейкоцитов про-
исходит за счет увеличения (недостоверного) 
ряда форменных элементов крови, что может 
быть связано со стимуляцией костного мозга. 
В общей группе больных не отмечен рост чис-
ла эритроцитов и, одновременно, имеет место 
рост гемоглобина (140+2,3 г/л против 147+2,9, 
Р<0,05). Более контрастны показатели в груп-
пах больных, разделенных по содержанию 
гемоглобина: более 120 г/л и менее 120 г/л. В 
первом случае имел место рост гемоглоби-
на с 146+10,1 г/л до 157+14,0 г/л (Р<0,05); во 
втором случае рост гемоглобина носил более 
выраженный характер: на 26 г/л сразу после 
курса лечения и на 20 г/л через 1 месяц после 
лечения (Р<0,05) [35].
Менее исследовано влияние гипобароте-
рапии на состояние системы иммунитета.
Изменения в системе иммунитета, про-
исходящие под действием гипоксии, сопрово-
ждаются незначительным снижением содер-
жания Т-лимфоцитов в крови и повышением 
числа В-лимфоцитов и некоторым повыше-
нием уровня сывороточных иммуноглобули-
нов [1]. Авторы установили, что после курса 
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гипобаротерапии у больных аллергодермато-
зами увеличились уровни сывороточных им-
муноглобулинов А, М, G, снизилось содержа-
ние общего IgE. Количество циркулирующих 
иммунных комплексов также уменьшилось. 
Наблюдалось ослабление чувствительности 
Т-супрессоров к действию гистамина, что, 
соответственно, проявлялось в снижении ин-
декса супрессии воспалительной реакции при 
постановке внутрикожной пробы с фитоге-
магглютинином при одновременном введении 
гистамина.
Изучено состояние системы иммунитета 
(СИ) у пациентов с бронхиальной астмой до 
и после проведения курса гипобаротерапии, в 
том числе в зависимости от показателей липид-
транспортной системы (ЛТС) [36]. Так, среди 
показателей СИ обращает на себя внимание 
снижение уровня Т-лимфоцитов (59,7+1,61% 
против 64,6+0,95%, р<0,05). Кроме того, от-
мечается тенденция к снижению содержания 
Т-супрессоров/цитотоксических, за счет чего 
возрастает величина ИРИ.
У пациентов с нормохолестеринемией 
(уровень ОХ менее 5,2 ммоль/л) после кур-
са ГБТ снижается содержание Т-лимфоцитов 
в периферической крови (с 64,1+1,53% до 
59,3+2,30%, р>0,05). Имеется некоторая тен-
денция к снижению после курса адаптации 
содержания Т-хелперов и Т-супрессоров/ци-
тотоксических с одновременным повышением 
иммунорегуляторного индекса и коэффициен-
та стимуляции в РБТЛ.
У пациентов  БА с умеренной степе-
нью гиперхолестеринемии (6,5-7,8 ммоль/л) 
статистически достоверно снижается коли-
чество Т-лимфоцитов (64,5+2,21 до гипоба-
ротерапии и 55,1+3,43 после, р<0,05), число 
Т-супрессоров/цитотоксических (33,3+3,81 до 
гипобаротерапии и 21,4+4,24 после, р<0,05) 
что приводит к нормализации (повышению) 
иммунорегуляторного индекса (1,5+0,37 и 
2,9+0,48 до и после гипобаротерапии соответ-
ственно, р<0,05). Практически не изменяется 
коэффициент стимуляции (в РБТЛ).
Определенные перспективы имеет при-
менение гипобаротерапии в гастроэнтеро-
логии. Показано [37], что предварительная 
гипобароадаптация на высоте 3500 м над 
уровнем моря в течение 22-х дней обеспечива-
ет выраженный протективный эффект у крыс 
с экспериментальном токсическом гепатите: 
положительная динамика затрагивает цито-
литический, холестатический и синтетический 
синдромы.
В исследованиях Николаевой А.Г. и со-
авт. [38, 39] установлено, что у пациентов с 
билиарной патологией, сопряженной с на-
рушениями транспорта липидов, после курса 
гипобаротерапии на фоне умеренной гипер-
холестеринемии снижается уровень общего 
холестерина и холестерина ЛПНП сыворот-
ки крови. Эффект сохраняется до 12 месяцев. 
Гематологические параметры, биохимиче-
ские тесты отражают отсутствие негативных 
сдвигов после курсового применения данной 
медицинской технологии. Вариантность по-
казателей гормонального гомеостаза после 
курса гипобаротерапии не выходит за преде-
лы физиологической нормы: установлено от-
сутствие сдвигов концентраций тиреоидных 
гормонов, при статистически значимом увели-
чении уровня кортизола.
Активно применяют гипобаротерапию 
в неврологии и психиатрии. 3-х кратное пре-
кондиционирования крыс  предотвращало 
развитие поведенческой депрессии, гипер-
функцию гипофизарно-адреналовой системы. 
По выраженности анксиолитического и анти-
депрессивного эффектов гипобаротерапия не 




Таким образом, гипобаротерапия явля-
ется эффективным способом лечения целого 
ряда заболеваний. Привлекает внимание то 
обстоятельство, что это заболевания, имею-
щие самые различные патогенетические меха-
низмы. Патология бронхолегочного аппара-
та и заболевания кожи, сердечно-сосудистые 
и функциональные расстройства и т.д. Такая 
«мозаика» приводит к мысли о том, что лечеб-
ные эффекты гипобаротерапии реализуются 
по неким общим механизмам, в основе кото-
рых лежит феномен адаптации. По всей ви-
димости, термин «адаптационная медицина» 
правомерен.
Экологическая ниша обитания любого 
живого организма характеризуется более или 
менее постоянными параметрами окружаю-
щей среды. Это означает, что органы и систе-
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мы приспособлены к функционированию в до-
статочно узком диапазоне изменений внешних 
факторов, резкие колебания силы воздействия 
которых приводят к развитию стрессорных ре-
акций с формированием краткосрочной адап-
тации к ним. Здесь надо иметь в виду несколь-
ко моментов. Во-первых, чем более выражен 
внешний фактор (его колебания), тем больше 
требуется «усилий» организма для приспосо-
бления к нему и тем менее длителен период, в 
течение которого организм может поддержи-
вать свою жизнедеятельность. Во-вторых, в 
таких условиях краткосрочная адаптация за-
трагивает в большей степени отдельные орга-
ны и системы, нежели организм в целом.
Другим предельным выражением ситу-
ации могут быть незначительные изменения 
факторов внешней среды, справиться с кото-
рыми организм может в рамках своего обыч-
ного функционирования.
И, наконец, та ситуация, когда имеет ме-
сто воздействие фактора, который «включает» 
адаптационные механизмы, но сила его воз-
действия является истощающей, то есть ког-
да организм может существовать достаточно 
долгое время в изменившихся условиях внеш-
ней среды.
Мы полагаем, что на системном уровне 
происходит следующее. Организм, существу-
ющий в стабильных («привычных») эколо-
гических условиях, попадает в относительно 
неблагоприятные (например, пониженное 
атмосферное давление и недостаток кислоро-
да). В результате адаптации к ним организм 
выходит в режим функционирования, опти-
мальный для новых, более жестких условий 
существования. Возвращаясь в прежние, «при-
вычные» условия (в нашем случае, нормально-
го барометрического давления и нормального 
содержания кислорода), организм в течение 
некоторого времени функционирует в режиме 
более жестких требований, чем и достигается 
лечебный эффект.
По нашему мнению, такая концепция, 
лежащая в основе «адаптационной медици-
ны», позволяет выстроить обобщенную иде-
ологию применения физических факторов (а 
может быть и не только физических) в медици-
не. В самом деле, почему, например, на боль-
ных бронхиальной астмой благоприятный 
клинический эффект оказывает пребывание в 
совершенно разных климатических условиях? 
Пониженное атмосферное давление, низкая 
влажность воздуха, стабильная температура 
(гипобарокамера); повышенная влажность, 
несколько избыточное атмосферное давление 
(соляные шахты в г.Солигорске); высокая ста-
бильная температура, солнечные инсоляции 
(морские курорты Крыма) и т.д. Почему, неза-
висимо от условий, на 7-10 сутки пребывания 
в новых экологических условиях наблюдается, 
в той или иной степени, обострение болезни? 
Почему во всех случаях мы имеем отсрочен-
ные благоприятные клинические эффекты (от 
2-х месяцев и более)? Перечень общих черт, 
характеризующих различные методы лечения 
(а по сути – характеризующие процесс адапта-
ции), можно продолжить.
Заманчиво предполагать, что можно вы-
строить «панель» физических факторов (эко-
логических условий), в зависимости от силы 
их действия, адаптационных возможностей 
индивидуума, которая позволяет достичь мак-
симального клинического эффекта.
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